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UMMARY

Presumed ocular histoplasmosis
(POHS) is an inflammatory

syndrome that has been
associated  with systemic
infection by  Histoplasma
capsulatum. POHS is
considered “presumed” ocular
histoplasmosis because the

causal relationship between the
fungus and the eye disease has
not been definitively proven.
The most accepted theory of
the pathogenesis of the disease
suggests a  hematogenous
dissemination of Histoplasma

capsulatum during systemic
infection. The symptoms
associated with ocular

histoplasmosis are wide ranging
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and are dependent on the
pathology present. Classically,
the ocular manifestations of
POHS include discrete atrophic
choroidal scars, peripapillary

atrophy and choroidal
neovascularization.
NTRODUCCION

El hongo dimorfico Histoplasma
capsulatum es el agente causal
de la histoplasmosis, una de las
micosis sistémicas endémicas
mas importantes en América®.
Histoplasma capsulatum habita
en la mayoria de paises del

continente  Americano, sin

embargo es mas prevalente
en regiones especificas de los
Estados Unidos, como los valles
del rio Misisipi y Ohio*8. Se
reporta que en estas zonas mas de
un 70% de la poblacion ha estado
expuesta al hongo y reacciona
positivamente a las pruebas con
histoplasmina’. Laseveridad delas
manifestaciones de la enfermedad
luego de la exposicion inicial a
Histoplasma capsulatum varia
dependiendo de la inmunidad del
huésped y de la intensidad de la
exposicion, es decir de la cantidad
de esporas inhaladas''. De tal
forma, la enfermedad diseminada

progresiva se observa tipicamente
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en pacientes con inhalacion
masiva de esporas o algun tipo de
inmunodeficiencia, mientras que
en huéspedes inmunocompetentes
la infeccion primaria tiende a ser
asintomadtica o leve y usualmente
remite espontaneamente?’.
Especificamente, el sindrome de
presunta histoplasmosis ocular ha
sido descrito tanto en poblacién
Inmmunocompetente, como en
pacientes inmunocomprometidos
con enfermedad diseminada'®.

ARACTERIZACION

El  sindrome de
histoplasmosis ocular, POHS por
sussiglas eninglés, esunsindrome
inflamatorio que ha sido asociado

presunta

con la infeccion sistémica por
Histoplasma capsulatum’. Esta
patologia lleva el nombre de
presunta histoplasmosis ocular
debido a que esta asociacion
causal entre el hongo y la
enfermedad ocular no ha sido
probada definitivamente®’. Asi, el
enlace entre los hallazgos oculares
en los pacientes y Histoplasma

capsulatum es basado

principalmenteenconsideraciones

epidemiologicas®’.
ATOGENESIS

Existen numerosas teorias con
respecto a la patogénesis de la
histoplasmosis ocular’. La teoria
mas  ampliamente  aceptada
propone que el mecanismo de la
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enfermedad ocular corresponde
a una infeccion focal de Ia

coroides como consecuencia
de la diseminacion hematogena
de Histoplasma  capsulatum
durante la infeccion sistémica?.
En consecuencia, el proceso
focal inflamatorio he infeccioso
resulta en una cicatriz atrofica que
dafia
Alternativamente el  proceso
puede dafar el epitelio retinal
pigmentario y la coriocapilaritis,
y puede progresar rapidamente a
hemorragia subretinal, exudacion,
y a la formacion de una cicatriz
disciforme Dos
argumentos principales debaten la

suposicion de que la replicacion

la membrana de Brunch.

fibrovascula?.

de Histoplasma capsulatum juega
un papel directo en el proceso
activo del sindrome de presunta
histoplasmosis ocular®. Primero,
como se menciond previamente
para realizar el diagnostico de
este sindrome es necesaria la
ausencia de datos de inflamacion
del vitreo®. Segundo,
reportado que la histoplasmosis
diseminada asociada a invasion

se ha

ocular se presenta como
infiltrados intraretinianos
compuestos por levaduras de
Histoplasma, y no ocasionando
cicatrizacion®. Otros  estudios
sugieren que el principal rol en
el desarrollo de la cicatrizacion y
neovascularizacion coroidal esta
dado por un proceso autoinmune®.
Se cree

que  Histoplasma

capsulatum puede provocar una

respuesta tardia que induce una
reaccion autoinmune en la retina®.
La mediacion inmunologica en
la patogénesis del sindrome de
presunta histoplasmosis ocular
se respalda en la asociacion de
la patologia con subtipos de
antigeno leucocitario humano
(HLA), especificamente el HLA-
DRw2 y HLA-B7, los cuales
se han reportado positivos en la
poblacion con histoplasmosis
ocular en Estados Unidos con
una frecuencia de 81% y 77%
respectivamente’’. Ademas,
estudios recientes han asociado los
alelos HLA-DR15 y HLA-DQG6
con el desarrollo de membranas
neovasculares en pacientes con
histoplasmosis ocular en el medio
oeste de los Estados Unidos”.

UADRO CLIiNICO

Los sintomas asociados con la
histoplasmosis ocular son muy
variados y dependen de las
lesiones  oculares  presentes’.
Dado que las cicatrices coroideas
en sacabocados son consideradas
el estadio mas temprano de la
enfermedad y son tipicamente
asintomaticas, es hasta que Ia
neovascularizacion
compromete la fovea que los
pacientes
Los  pacientes
clasicamente
indolora progresiva de la agudeza
y metamorfopsia,

puede ser aguda o insidiosa en su

coroidal
refieren  sintomas®.
sintomaticos
reportan pérdida

visual que



RAMIREZ: SINDROME DE PRESUNTA HISTOPLASMOSIS OCULAR m

inicio’.
IAGNOSTICO

El diagnostico del sindrome
de  presunta  histoplasmosis
ocular es clinico y se basa
en la presencia de lesiones
caracteristicas en el fondo de ojo’.
En estos pacientes tipicamente
se pueden observar cicatrices
coroideas en sacabocados,
discretas, focales, atroficas, de
dimensiones menores a las del
disco Optico, que se ubicada a
nivel de la mécula o su periferia’.
Asimismo es caracteristica la
visualizaciéon de cicatrizacion
coriorretiniana peripapilar, que
en esencia corresponde a Atrofia
peripapilar'®.  Otro
frecuente en estos pacientes es
la neovascularizacion coroidea

hallazgo

o secuelas asociadas tales
como
retina hemorragico y cicatriz

disciforme

desprendimiento de

fibrovascular’>. De
manera concreta, para realizar
el diagnéstico de sindrome de
presunta histoplasmosis ocular
se necesita la visualizacion en
uno o ambos ojos de al menos
dos de las tres lesiones clasicas
mencionadas previamente, en
ausencia de inflamacion de la

camara anterior y el vitreo*'’.
RATAMIENTO

De los hallazgos patoldgicos
en los pacientes con sindrome

de  presunta  histoplasmosis

ocular, la neovascularizacion
subfoveal y yuxtafoveal llevan
a los problemas clinicos mas
significativos.
investigacion se ha enfocado en

desarrollar nuevos tratamientos

Por tanto, la

y métodos preventivos para
esta complicacion®. Entre los
manejos sugeridos
para la histoplasmosis ocular se
incluyen; evitar el estrés, evitar el
uso de Aspirina, evitar lamaniobra
de Valsalva, hiposensibilizacion

a  histoplasmina, uso de

numerosos

agentes inmunosupresivos y la
fotocoagulacion?.

ONCLUSION
El sindrome de presunta
histoplasmosis ocular es wuna

patologia cuyo cuadro clinico y
hallazgos patoldgicos han sido
bien definidos. Sin embargo
la fisiopatologia asi como la
etiologia de la enfermedad aun
son asunto de controversia y
sujeto de estudio de numerosas
investigaciones en busca de
respuestas. Por otra parte, Los
regimenes terapéuticos para los
pacientes con el sindrome de
presunta histoplasmosis ocular
estdn en constante evolucion y
varian desde cambios en el estilo
de wvida, hasta intervenciones

farmacoldgicas y quirtrgicas.

ESUMEN

El  sindrome de
histoplasmosis
sindrome inflamatorio asociado

presunta
ocular es un
sistémica

con la infeccion

por Histoplasma capsulatum,
lleva el nombre de presunta
histoplasmosis ocular debido a
quelaasociacion causal nohasido
probadadefinitivamente. Lateoria
mas aceptada sobre la patogénesis
de la enfermedad propone
como mecanismo etiologico la
diseminacion hematdégena de
Histoplasma capsulatum durante
la infeccion sistémica. Una vez
diagnosticado, los  sintomas
asociados con este sindrome son
muy variados y dependen de las
lesiones oculares presentes. Las
lesiones tipicamente encontradas
son: cicatrices coroideas en
sacabocados, atrofia peripapilar y

neovascularizacion coroidea.
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